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Клинические рекомендации
Питание больных является темой активных клини
ческих исследований при хронической обструктив
ной болезни легких (ХОБЛ). В данной статье анали
зируется влияние пищевых привычек, нутритивного
статуса и нутритивных вмешательств на распростра
ненность, прогрессирование и исходы ХОБЛ. Цель
данной статьи – углубление знаний врачей о роли
питания и нутритивного статуса у больных ХОБЛ
и помощь клиницистам и исследователям в высо
кокачественной оценке нутритивного статуса и его
коррекции при ХОБЛ.
В статье обсуждаются темы нарушения метабо
лизма, соответствующие направления лечения
ХОБЛ, коррекция пищевых привычек, результатов
и экономической эффективности нутритивных вме
шательств, включая рекомендации по будущим
трансляционным, эпидемиологическим и клиничес
ким исследованиям. Выбор тем основан на их науч
ном и клиническом значении, чтобы данная статья
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Резюме
При хронической обструктивной болезни легких (ХОБЛ) активно изучаются такие научные направления, как питание и метаболизм.
Однако в клинической практике существует недостаточное понимание того, что пищевые привычки, нутритивный статус и нутритив
ные вмешательства могут влиять на распространенность ХОБЛ, ее прогрессирование и исходы. Для анализа доказательств и описания
существующей клинической практики по оценке нутритивного статуса и его коррекции у больных ХОБЛ, а также для разработки на
правлений будущих клинических исследований Европейским респираторным обществом создана Рабочая группа. Членами Рабочей
группы проведен обзор литературы по соответствующим темам. Известно, что нутритивный статус, в частности, изменение телосложе
ния, является самостоятельным фактором, определяющим исход ХОБЛ. Для оценки нутритивного риска Рабочей группой выделены
несколько метаболических фенотипов ХОБЛ, что важно как для построения дизайна клинических исследований, так и для консульта
тивной работы. Возможно, нутритивные вмешательства могут быть эффективными у больных с дефицитом массы тела, особенно в со
четании с физическими тренировками. Для социальной поддержки такого лечения и, как следствие, повышения его доступности необ
ходимы доказательства его экономической эффективности. В целом согласно существующим сегодня доказательствам показано, что
хорошо сбалансированное питание оказывает положительное влияние на всех больных ХОБЛ, в первую очередь за счет снижения мета
болического и кардиоваскулярного риска.
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Evaluation of nutritional status and nutritional therapy 
in chronic obstructive pulmonary disease
Summary
Recently, nutrition and metabolism have been actively investigated in patients with chronic obstructive pulmonary disease (COPD) but clinicians
generally underestimate the significance of dietary habits, nutritional status and nutritional interventions in COPD and their influence on progres
sion and outcome of the disease. The European Respiratory Society organized a Task Force Group to review evidence on nutritional status evalua
tion and nutritional support in COPD patients and to determine future research directions. The Task Force members reviewed the literature on rel
evant topics. Nutritional status is recognized to be an independent factor influencing outcome of COPD. The Task Force described several meta
bolic phenotypes of COPD in order to nutritional risk assessment which is important for development clinical trial designs and counselling of the
patients. Nutritional interventions could be useful in undernourished COPD patients especially when combined with physical rehabilitation.
Evidence of costeffectiveness of nutritional assessment and intervention are required for social support and reimbursement and for increased avail
ability of this therapy. Generally, current evidence demonstrates that wellbalanced nutrition is effective in all COPD patients mostly due to reduc
tion in metabolic and cardiovascular risks.
Key words: nutritional status, chronic obstructive pulmonary disease, nutritional interventions, metabolic risk.
была интересна всем членам Европейского респира
торного общества (ЕРО).
Материалы и методы
ЕРО создана многопрофильная группа, состоящая
из 12 членов, которые представляют весь спектр спе
циалистов, участвующих в практической работе по
коррекции питания, эпидемиологов и экономистов.
Некоторые из них также являлись членами Евро
пейского общества по клиническому питанию и ме
таболизму (ESPEN) и были призваны обеспечить
оптимальный баланс между подходами ЕРО и реко
мендациями ESPEN по питанию больных ХОБЛ.
Конфликт интересов учитывался в соответствии со
стандартной процедурой ЕРО. Таким образом, дан
ный документ представляет собой сочетание жест
кого доказательного подхода с клиническим опытом
членов Рабочей группы. Однако официальная града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ция доказательств не проводилась, поэтому в данной
статье отсутствуют практические клинические реко
мендации. Такой подход был одобрен всеми члена
ми Рабочей группы. Данный документ не является
простым систематическим обзором литературы; ме
тод, с помощью которого проводился поиск и анализ
литературы при работе над данным документом, был
разработан ранее. Градация доказательств была
предварительно согласована, при этом приоритет
отдавался результатам систематических обзоров и хо
рошо спланированных рандомизированных контро
лируемых исследований. Членами Рабочей группы
проведен обзор научных доказательств, относящих
ся к выбранной теме. Для анализа отбирались пуб
ликации с 2006 по 2013 г. Поиск систематических об
зоров и рандомизированных контролируемых
исследований проводился в библиотеках Medline /
PubMed, EMBASE, Центральном регистре контроли
руемых исследований Cochrane, CINAHL и Cochrane
Collaboration. Кроме того, проводился поиск допол
нительных доказательств по ссылкам в отобранных
статьях. Первоначальный вариант обсуждался на
совещании в Маастрихте (Нидерланды) в декабре
2012 г. и в Барселоне (Испания) в сентябре 2013 г.
Окончательный документ был создан председателя
ми Рабочей группы, обсуждался и был принят всеми
членами Рабочей группы.
ХОБЛ является важной всемирной медицинской
проблемой. Болезнь характеризуется персистирую
щей бронхиальной обструкцией в результате вос
паления и ремоделирования дыхательных путей,
иногда – эмфиземы. На тяжесть болезни и риск ле
тального исхода также влияют системные проявле
ния и обострения [1]. Классическое разделение
больных ХОБЛ на «розовых пыхтельщиков» и «си
нюшных отечников» и современные статистические
результаты [2, 3] подтверждают концепцию, что
массой тела (МТ) и телосложением определяется
фенотип болезни и прогнозируется ее исход вне за
висимости от легочной функции. Включение пока
зателей телосложения в оценку нутритивного стату
са является большим шагом вперед в понимании
системной патофизиологии ХОБЛ. Будучи первона
чально индикатором терминальной стадии прогрес
сирования заболевания, сегодня непреднамеренная
потеря МТ, согласно существующим доказатель
ствам, расценивается не как адаптивный механизм
снижения метаболической активности на поздних
стадиях ХОБЛ [4], а как самостоятельный показа
тель выживаемости, при этом требуется включение
мероприятий по поддержке МТ в программу веде
ния больных. Продемонстрирована важная роль
уменьшения мышечной массы и снижения окисли
тельного метаболизма в мышечной ткани для ухуд
шения физического состояния, что является очеред
ным доказательством необходимости нутритивной
поддержки в дополнение к физическим трениров
кам не только на поздних, но и на более ранних
стадиях заболевания. Кроме того, появилось пони
мание важной роли остеопороза, висцерального
ожирения и плохого качества питания при прогрес
сировании ХОБЛ; это превращает питание и нутри
тивные вмешательства в составную часть ведения
болезни – от профилактики до хронической дыха
тельной недостаточности.
Оценка нутритивного статуса
Для разработки и оценки эффективных превентив
ных и терапевтических стратегий необходима стра
тификация больных на особые метаболические
фенотипы. Поскольку принято, что МТ и телосло
жение представляют собой непрерывные показате
ли, в последнее десятилетие были разработаны чет
кие критерии фенотипов и должные величины,
которые прогнозируют исход и ответ на лечение
(табл. 1). Эти различные состояния отражают слож
ное взаимодействие между эпигенетическими фак
торами, образом жизни, триггерами заболевания
и мышечной, костной и жировой тканью. Многие
документы были посвящены индивидуальным мета
болическим фенотипам в качестве терапевтической
мишени [6, 7]. Членами Рабочей группы разработа
ны профили нутритивного риска, основанные на
проспективной оценке МТ, его изменений и тело
сложения с учетом существующих метаболических
фенотипов ХОБЛ (рис. 1). Такая стратификация нут
ритивного риска может использоваться в дизайне
клинических исследований и ведении конкретных
больных. В этом профиле риска использована адап





Метаболический фенотип Определение Клинический риск
Ожирение ИМТ 30–35 кг / м2 Повышенный кардиоваскулярный риск
Морбидное ожирение ИМТ > 35 кг / м2 Повышенный кардиоваскулярный риск
Снижение функциональных возможностей
Саркопеническое ИМТ 30–35 кг / м2, ИСМ < 2 SD ниже среднего значения для молодого 
ожирение мужчины или молодой женщины контрольной группы [5] То же
Саркопения ИСМ < 2 SD ниже среднего значения для молодого мужчины или 
молодой женщины контрольной группы – // –
Кахексия Непреднамеренное снижение МТ на > 5 % за 6 мес. и ИБЖМ < 17 кг / м2 – 
для мужчин и < 15 кг / м2 – для женщин – // –
Прекахексия Непреднамеренное снижение МТ на > 5 % за 6 мес. Повышенный риск летального исхода
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нения классификация индекса МТ (ИМТ) с учетом
минимальной стандартизованной частоты смерти,
полученной в недавних популяционных исследова
ниях [8, 9]. Непреднамеренная потеря МТ > 5 % в те
чение 6 мес. расценивается как клинически значи
мая, даже с учетом естественных колебаний МТ.
Динамика МТ может прослеживаться при повтор
ных осмотрах пациента, хотя более информативным
считается стандартизованное измерение МТ через
регулярные интервалы времени, проводимое самим
пациентом или его родственниками. В классифика
ции изменений МТ и ИМТ не учитываются все из
менения телосложения, включая жировую массу
(ЖМ) и ее распределение, тощую массу и ее распре
деление, а также минеральную плотность костной
ткани (МПКТ). Телосложение необходимо оцени
Таблица 2
Измерение параметров телосложения и суррогатные маркеры для экспериментальных 
и клинических исследований
Table 2
Appropriate measurements of body composition 
and surrogate markers in research and clinical practice
Параметр Исследования Клиническая практика
БЖМ / ЖМ Разведение дейтерия DXA, одночастотный биоэлектрический импеданс
Антропометрия (сумма 4 кожных складок)
Внутриклеточная масса Разведение дейтерия в сочетании с разведением бромида Многочастотный биоэлектрический импеданс
Мышечная масса КТ DXA
МРТ Ультразвуковое исследование
Биомаркеры (например, D3;креатин разведение) Биомаркеры (например, индекс креатина / роста)
Антропометрия (окружность мышц предплечья)
Абдоминальный жир КТ DXA
Абдоминальный МРТ Антропометрия (например, сагиттальный диаметр 
висцеральный жир и / или окружность талии / бедра)
Ультразвуковое исследование
Масса и плотность костной DXA
ткани КТ высокого разрешения
Мышечная сила и связанный Изокинетическая сила четырехглавой мышцы бедра 1 попытка максимум
с ней физический статус (Повторная) магнитная стимуляция Мышечная сила кисти
Тест «встать и пойти» с фиксированным временем (timed up Тест «встать и пойти» с фиксированным временем
and go), тест с подъемом по лестнице, велоэргометрия (timed up and go), тест с подъемом по лестнице
Примечание: КТ – компьютерная томография; МРТ – магнитнорезонансная томография.
Рис. 1. Стратификация нутритивного риска
Figure 1. Nutritional risk stratification diagram
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вать для того чтобы разграничить низкую и нормаль
ную безжировую массу (БЖМ), определяемую как
тощая масса + МПКТ. Соответствующее измерение
телосложения и его суррогатных маркеров в экспе
риментальных и клинических исследованиях пред
ставлено в табл. 2. У больных ХОБЛ с нормальной
или сниженной МТ индекс БЖМ (ИБЖМ), опреде
ляемый как БЖМ / рост2, < 10го перцентиля с кор
рекцией по возрасту и полу расценивается как па
тологически низкий, что основано на достоверно
установленном неблагоприятном влиянии низко
го ИБЖМ на физический статус и выживаемость.
Для возрастного диапазона большинства больных
ХОБЛ европеоидной расы это соответствует ИБЖМ
< 17 кг / м2 – для мужчин и < 15 кг / м2 – для женщин
и является клинически информативным маркером
риска для больных ХОБЛ с нормальной или снижен
ной МТ [10]. Саркопения характеризуется низким
индексом скелетных мышц (ИСМ) (ИСМ = тощая
масса конечностей, оцененная с помощью двуэнер
гетической рентгеновской абсорбциометрии (DXA) /
рост2)), т. е. эквивалентна или ниже средней величи
ны у здорового человека той же этнической группы
в возрасте 20–30 лет минус 2 стандартных отклоне
ния [11]. При саркопении создается дополнитель
ный риск слабости скелетных мышц у значительно
го числа пожилых людей и лиц с избыточной МТ.
Важная разница между диаграммой стратификации
риска и обычными шкалами для оценки нутритив
ного риска, такими как Универсальный метод скри
нинга недостаточного питания (Malnutrition Universal
Screening Tool [12]) или Миниоценка питания (Mini
Nutritional Assessment [13]), состоит в том, что шкалы
преимущественно фокусируются на дефиците пита
ния без учета нарушения телосложения.
Метаболические фенотипы и профили нутритивного
риска при ХОБЛ
В крупных популяционных исследованиях последних
лет показано, что у некурящих общая частота леталь
ного исхода, стандартизованная по возрасту, была ми
нимальной при ИМТ 22,5–24,9 и 20–25 кг / м2 [8, 9].
У больных со среднетяжелой и тяжелой бронхиаль
ной обструкцией ИМТ < 25 кг / м2 был стойко
связан с более высоким риском летальности по срав
нению с больными с избыточной МТ и даже с ожи
рением [14–16]. Прогностические преимущества по
вышения ИМТ у больных ХОБЛ, также называемые
«парадоксом ожирения», могут быть связаны с не
посредственным влиянием жировой ткани на меха
нику дыхания (например, на относительное сниже
ние статических легочных объемов у больных ХОБЛ
с ожирением [17]). Однако это может быть проявле
нием и других, пока неизвестных характеристик бо
лезни, с которыми связаны как риск летальности,
так и поддержание ЖМ и / или БЖМ. Более того,
пока не до конца ясно, что дает преимущества в вы
живаемости больных ХОБЛ: избыточный жир или
сохранная БЖМ, поскольку низкий ИБЖМ (< 10го
перцентиля) вне зависимости от ИМТ и ЖМ явля
ется сильным фактором прогноза летального исхо
да [18]. Распространенность дефицита МТ при ХОБЛ
повышается вместе с нарастанием тяжести заболева
ния [18] и четко связана с эмфиземой [19]. У боль
ных с нормальной или повышенной МТ низкий
ИБЖМ подразумевает пропорциональное повы
шение индекса ЖМ. Кроме этого, ЖМ может пе
рераспределяться из подкожной жировой ткани
в висцеральную, что сопровождается нарастанием
кардиоваскулярного риска у больных легкой или
среднетяжелой ХОБЛ [20]. Больные ХОБЛ с дефи
цитом МТ или низкой БЖМ более подвержены сни
жению МПКТ, чем больные с избыточной МТ [21].
Для комбинированного скрининга остеопороза,
БЖМ и ЖМ наиболее подходящим методом являет
ся DXA. Несмотря на то, что при дифференцировке
висцеральной и подкожной абдоминальной ЖМ
требуется применение сложных визуализационных
методик (КТ, МРТ), клинически значимая оценка
может быть сделана по DXA.
Патофизиология патологического телосложения 
и цели нутритивных вмешательств
Понимание патофизиологии и взаимного влияния
потери мышечной массы и ожирения при ХОБЛ
необходимо для разработки целенаправленных нут
ритивных вмешательств при конкретных метаболи
ческих фенотипах. Подробный обзор этой патофи
зиологии данной статьей не предусмотрен. Однако
здесь представлено краткое резюме о нарушениях
нутритивного статуса и нутритивных вмешатель
ствах. Более подробную информацию о потере мас
сы скелетной мускулатуры при ХОБЛ можно найти
в недавно опубликованном документе Американ
ского торакального общества / ЕРО по дисфункции
мышц нижних конечностей при ХОБЛ [22].
Потеря ЖМ. Снижение МТ и ЖМ возникает, если
расход энергии превышает ее выработку. Пищеваре
ние само по себе представляет собой вид активнос
ти, которая может негативно влиять на сатурацию
гемоглобина и усиливать одышку у больных тяжелой
ХОБЛ [23]. Старение также вносит вклад в снижение
потребления пищи при ХОБЛ, обусловленное про
явлениями болезни (снижение вкуса, плохое состоя
ние зубов, дисфагия, нарушение жевания и глота
ния, снижение аппетита или отвращение к еде,
социальные проблемы – проживание и питание
в одиночестве либо бедность, невозможность само
стоятельно принимать пищу) [24]. В то же время
анорексия не является основным триггером энерге
тического дисбаланса при клинически стабильном
течении заболевания, поскольку в целом у больных
с дефицитом МТ нередко встречаются нормальный
аппетит и повышенное потребление пищи [25, 26].
Более того, если нормальным ответом на частичное
голодание является снижение скорости метаболизма
и угнетение белкового обмена в организме в целом,
то теряющие МТ больные ХОБЛ могут иметь повы
шенные энергетические потребности и ускоренный
белковый обмен [27]. Помимо увеличения энергети
ческих затрат на вентиляцию, обусловленных нару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шением механики дыхания, мышечное сокращение
тоже требует большего количества аденозинтрифос
фата (АТФ) [28], за счет чего у некоторых больных
ХОБЛ снижается энергетическая эффективность
нагрузки на нижние конечности [29] и повышаются
суточные энергетические потребности [30]. В под
тверждение этого увеличение МТ после хирургичес
кой редукции объема легких сопровождается улуч
шением легочной функции и снижением работы
дыхания [31]. В совокупности это означает гиперме
таболическое состояние, которое может вносить
дополнительный вклад в снижение МТ, если потреб
ности в энергии не удовлетворяются полностью,
и стать причиной усиленного восполнения калорий,
направленного на сохранение или увеличение ЖМ.
Боязнь побочных эффектов углеводных пищевых
добавок при ХОБЛ вначале была связана с повыше
нием продукции углекислого газа в результате окис
ления углеводов, что может создавать дополнитель
ную нагрузку на вентиляцию, однако в последующих
исследованиях это не подтвердилось и наблюдалось
только после переедания [32]. Практически такая
ситуация вряд ли возможна при пероральном пита
нии, особенно у людей с плохим аппетитом, и этих
осложнений можно легко избежать при частом дроб
ном питании малыми порциями.
Потеря мышечной массы. Мышечная масса опреде
ляется балансом между синтезом и разрушением
мышечного белка. Существуют доказательства по
вышенной скорости деградации мышечного белка
у кахектичных больных ХОБЛ с низкими ИМТ
и ИБЖМ [33]. При анализе эффекторных механиз
мов деградации белка выявлено стойкое повыше
ние компонентов протеасомы 26S системы уби
квитина [34] и усиление аутофагии [35]. Наоборот,
дистальная регуляция синтеза белка (уровень
экспрессии инсулиноподобного ростового фактора I
и фосфоAkt) остается преимущественно неповреж
денной [34]. Для исключения любых нарушений ре
гуляции синтеза белка (например, реакции на триг
геры катаболизма) у больных ХОБЛ необходимы
дальнейшие исследования. Однако если предполо
жить, что таковые нарушения отсутствуют [36], при
стимуляции более проксимальных стадий синтеза
белка с помощью нутритивных вмешательств для
уравновешивания усиленного протеолиза мышечная
масса может сохраниться даже в условиях повышен
ного белкового обмена у кахектичных больных. Нут
ритивные вмешательства, направленные на обеспе
чение достаточного количества аминокислот для
поддержания белкового синтеза, могут вызвать ком
пенсаторный ответ на регулирующие протеолиз сиг
налы, что, очевидно, приведет к положительному
энергетическому балансу [36]. Белковый синтез
зависит от концентрации аминокислот в крови.
У больных ХОБЛ с низкой БЖМ концентрация
длинноцепочечных аминокислот в плазме крови
снижена по сравнению с контрольными лицами
соответствующего возраста [37]. Хорошо известно,
что длинноцепочечные аминокислоты, особенно
лейцин, способны стимулировать синтез мышечно
го белка. Экстракция питательных веществ, особен
но аминокислот, из пищи в тонком кишечнике ока
зывает важное влияние на их способность поступать
в периферические ткани и, следовательно, на по
требности всего организма в аминокислотах. У сар
копенических больных ХОБЛ была обнаружена
низкая висцеральная экстракция, что, возможно,
связано с усиленным анаболическим ответом на бел
ковую пищу [38] и нарушением функции тонкого
кишечника [39]. Пищевые добавки с соевым белком,
содержащим длинноцепочечные аминокислоты,
у больных ХОБЛ еще больше смещают межорган
ный метаболизм в пользу мышечной ткани [40]. Для
изучения того, насколько анаболический потенциал
высококачественного белка уменьшается в условиях
хронической дыхательной недостаточности или ка
хексии при эмфизематозном фенотипе, требуются
дальнейшие исследования, поскольку у таких боль
ных белковый обмен замедляется после острой на
грузки [41]. В скелетных мышцах больных ХОБЛ
неоднократно было продемонстрировано усиление
окислительного стресса. При биопсии мышечной
ткани выявлена активация сигнальных путей FOXO,
MAPK и NFκB, чувствительных к окислительному
стрессу и участвующих в регуляции мышечной мас
сы. MAPK и NFκB также активируются воспалени
ем: инфильтрация воспалительными клетками
и экспрессия провоспалительных цитокинов дей
ствительно выявлена в некоторых исследованиях.
Таким образом, эти катаболические регуляторные
механизмы (или активирующие триггеры, такие как
окислительный стресс и воспаление) могут быть
подходящими объектами для нутритивных вмеша
тельств [34].
Снижение МПКТ. Остеопороз – это болезнь скелета,
которая характеризуется низкой костной массой
и ухудшением микроархитектоники костной ткани
с повышением хрупкости кости и, таким образом,
подверженностью переломам [42]. Переломы бед
ренной кости, непосредственно связанные с падени
ями, становятся причиной госпитализаций, при
этом повышается летальность. Переломы позвонков
чаще бывают бессимптомными и, скорее всего, воз
никают на фоне повседневной активности, такой
как наклоны туловища и подъем груза. У больных
ХОБЛ при переломах позвонков и ребер может уси
ливаться кифоз, что ухудшает подвижность реберно
го хряща и еще больше снижает легочную функцию.
ХОБЛ и остеопороз нередко сопутствуют друг другу.
Распространенность остеопороза при ХОБЛ состав
ляет 5–60 % в зависимости от используемого метода
диагностики, популяции больных и тяжести заболе
вания [43]. Одной из причин такой взаимосвязи
являются общие факторы риска, такие как старение,
курение, дефицит МТ, саркопения, физические или
функциональные ограничения. Кроме того, систем
ное воспаление, прием системных стероидов и высо
кая распространенность дефицита витамина D, ко
торые нередко наблюдаются при тяжелой ХОБЛ,
также вносят свой вклад в дальнейшее снижение
массы костной и мышечной ткани [43, 45].
Оценка нутритивного статуса и его коррекция при хронической обструктивной болезни легких
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В наблюдательных исследованиях показано, что
эмфизема представляет собой особый фенотип, свя
занный с мышечноскелетными нарушениями, но
механизм, лежащий в основе этого явления, пока
неясен [46–48]. Костная ткань непрерывно обнов
ляется в течение всей жизни человека. После дости
жения пиковой массы костной ткани в возрасте
25–30 лет формирование костной ткани уступает
ее резорбции с ежегодной потерей 0,5–1,0 %. На кле
точном уровне ремоделирование и обновление кост
ной ткани заключается во взаимодействии между
остеобластами, клетками, вырабатывающими остео
идный белковый матрикс, который впоследствии
минерализуется, и остеокластами, которые абсорби
руют костную ткань и высвобождают кальций из де
по. Это взаимодействие тесно регулируется NFκB
и его лигандами (активатор рецептора NFκB (систе
ма RANK / RANK лиганда (RANKL)), экспрессиру
емыми на поверхности клеток обоих типов. Ключе
вую роль в регуляции гомеостаза костной ткани
и кальция играет витамин D, но и другие факторы,
в т. ч. некоторые провоспалительные цитокины
также участвуют в этом процессе. Низкий уровень
25гидроксивитамина D (25OHD) стимулирует
продукцию паратиреоидного гормона, который че
рез активацию системы RANK / RANKL активирует
резорбцию кости остеокластами, высвобождение
кальция и последующую стабилизацию уровня каль
ция в крови [49]. В разных популяциях больных по
казана достоверная взаимосвязь между низким уров
нем 25OHD и МПКТ, в т. ч. у больных ХОБЛ [45,
50]. Низкий уровень 25OHD также связан с мышеч
ной слабостью и повышенным риском падений, по
этому достаточное поступление витамина D и каль
ция наряду с изменением образа жизни (увеличение
физической активности, проведение большего коли
чества времени вне дома, отказ от курения, ограниче
ние употребления алкоголя) попрежнему составляет
основу всех превентивных и терапевтических страте
гий остеопороза [51].
Ожирение. У больных с поздними стадиями заболе
вания наиболее частой причиной смерти становится
дыхательная недостаточность, при этом саркопения
и кахексия являются важными факторами риска.
Напротив, при легком и среднетяжелом течении бо
лезни основной причиной смерти являются ишеми
ческие сердечнососудистые заболевания, при кото
рых ожирение расценивается как значимый фактор
риска, связанный с образом жизни [52]. Растет объ
ем доказательств того, что жировая ткань у больных
ХОБЛ как при абсолютном, так и при относитель
ном ее преобладании вносит существенный вклад
в системное воспаление [53]. Абдоминальный висце
ральный жир теснее коррелирует с кардиоваскуляр
ным риском, чем подкожный жир, что может быть
связано с более высокой активностью воспаления.
У больных легкой или среднетяжелой ХОБЛ без
ожирения жир перераспределяется в сторону увели
чения абдоминального висцерального жира по срав
нению с контрольными пациентами, несмотря на
сопоставимую общую ЖМ [20]. Пока неясно, в ка
кой степени это перераспределение отражает нездо
ровый образ жизни или связано с самим заболевани
ем, либо эти факторы действуют синергично [54].
У больных ХОБЛ с ожирением более выражена
одышка в покое и хуже общее состояние здоровья,
чем у больных с нормальной МТ [17]. Сочетанное
влияние ХОБЛ и ожирения на переносимость физи
ческой нагрузки, вероятно, зависит от типа нагрузки
(поднятие тяжестей по сравнению с другими нагруз
ками). Если по сравнению с больными ХОБЛ без
ожирения у больных ХОБЛ с ожирением пиковая
нагрузка на велоэргометре сохранна, а одышка при
этом значительно ниже, то расстояние, пройденное
в 6минутном шаговом тесте (6МШТ), у них сниже
но в большей степени, а степень усталости при ходь
бе выше [55]. Влияние мероприятий по снижению
МТ на ожирение, функциональный статус и систем
ное воспаление у больных ХОБЛ пока не изучалось
систематически. Хотя основной проблемой в попу
ляции с высоким риском является стабилизация МТ
после короткого периода его снижения, даже при не
большом снижении МТ может уменьшиться риск
сердечнососудистых заболеваний благодаря улуч
шению распределения жира в организме [56]. Соче
тание диетических рекомендаций с аэробными на
грузками может еще более эффективно повлиять на
эту проблему, поскольку аэробные нагрузки повы
шают чувствительность к инсулину, стимулируют
митохондриальный биогенез в скелетных мышцах
и способствуют уменьшению массы висцерального
жира [54]. Однако доступность и эффективность та
кого подхода у больных с поздними стадиями ХОБЛ
может быть ограничена за счет вентиляционных на
рушений. Альтернативным или дополнительным
подходом могут быть биоактивные пищевые добавки
(полифенолы, полиненасыщенные жирные кислоты
(ПНЖК) и витамин В3), которые предлагаются для
активации метаболизма митохондрий мышечной
ткани и ограничения эктопической аккумуляции жи
ра [57], но при такой терапии у больных ХОБЛ требу
ются соответствующие клинические исследования.
Обострения ХОБЛ. Потеря МТ и мышечной и кост
ной ткани могут инициироваться или усиливаться
при тяжелых обострениях ХОБЛ, требующих госпи
тализации, в связи с однонаправленным действием
разных катаболических стимулов, включая дефицит
питания [58], низкую физическую активность [59],
гипоксию, воспаление [60] и прием системных глю
кокортикостероидов [61]. Более того, в определен
ные периоды необходимость восполнения энергети
ческих затрат может сталкиваться с практическими
проблемами адекватного питания, связанными
с одышкой или некоторыми видами лечения, напри
мер неинвазивной вентиляцией легких. Помимо
этого, при ухудшении ответа на нервную регуляцию
регенерации мышц и синтез белка может замедлить
ся выздоровление и повыситься риск повторных
госпитализаций [62]. В острой фазе обострения
у пациентов нередко снижается аппетит  и потребле
ние пищи; в то же время в сыворотке крови повыша
ется уровень регулирующего аппетит гормона лепти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на и провоспалительных цитокинов [58, 60]. После
скрининга нутритивного риска и ранних вмеша
тельств на уровне первичного звена следующим ша
гом в подробной оценке нутритивного статуса и бо
лее длительном нутритивном контроле является
стационарное лечение, поскольку госпитализация –
период повышения нутритивного риска, при этом
может потребоваться интенсивная нутритивная те
рапия [63]. Влияние таких интенсивных режимов на
клинический исход и патогенетические механизмы
пока не установлено.
Питание и пищевые добавки
Благодаря тому, что питание необходимо всегда
и всем и что любая пища вызывает многочисленные
метаболические эффекты, рандомизированные кли
нические исследования в этой области сталкиваются
со специфическими трудностями. По своей природе
некоторые такие проблемы трудноразрешимы, на
пример, создание плацебо или использование «сле
пого» дизайна применительно к питанию. В связи
с многочисленными метаболическими эффектами
питательных веществ выбор основного конечного
показателя и расчет размера выборки больных
представляются особенно проблематичными. Нут
ритивные исследования отдельных продуктов также
сложны, поскольку любой пищевой продукт состоит
из множества компонентов, взаимодействующих
между собой.
Лечение потери МТ при ХОБЛ. Больной с отрица
тельным энергетическим балансом и снижением МТ
нуждается в повышенном поступлении энергии
в организм, поскольку при ХОБЛ дополнительное
снижение энергетических затрат крайне нежела
тельно. Соответствующее питание, богатое энергией
и белком, пациент должен получать дробно малень
кими порциями, распределенными в течение всего
дня [64]. Такая энергетическая и белковая диета не
редко содержит больше жиров (45 % общей энер
гии), чем это рекомендуется для здоровых лиц. Бла
годаря высокому содержанию жиров необходимо
обращать внимание на качество жира, особенно на
выбор жира, используемого при приготовлении пи
щи, чтобы минимизировать содержание насыщен
ных жирных кислот. В целом рекомендуется, чтобы
белок составлял 20 % от общей энергетической цен
ности пищи. Для повышения содержания энергии
и белка в пище можно использовать концентриро
ванные продукты [65]. Диетологи могут разработать
диеты, обогащенные энергией и белком, с учетом
пищевых привычек конкретного пациента, его обра
за жизни, симптомов, вкусовых предпочтений. При
низкой энергетической ценности пищи трудно вос
полнить потребность в витаминах, минералах и мик
роэлементах. Если потребности в питательных веще
ствах не получается удовлетворить с помощью
нормальной пищи и напитков, можно применять
пероральные пищевые добавки (порошки, пудинги
или жидкости) в дополнение к обычному питанию.
Несмотря на то, что цель нутритивной поддержки
(повышение энергетических ресурсов и усиление син
теза мышечного белка у больного ХОБЛ со снижен
ной МТ) очевидна, рандомизированные клинические
исследования, в которых изучалась клиническая эф
фективность такой терапии, были некрупными, и при
первоначальном метаанализе выявлен небольшой
эффект такой терапии. Недавно был обновлен обзор
I.M.Ferreira et al. библиотеки Cochrane [66], теперь он
включает 17 исследований (n = 632), участники ко
торых получали нутритивную поддержку ≥ 2 нед.
(рис. 2, 3). Были суммированы измерения каждого
показателя, сделанные в конце лечения, и их ди
намика от исходного уровня (баллы). В обновлен
ном обзоре оценены полученные доказательства
по системе GRADE [89] (риск систематических
ошибок в проанализированных исследованиях,
разнонаправленность результатов, косвенность до
казательств, неточность данных и возможные публи
кационные искажения). Накопление объема дока
зательств дает более четкую картину эффектов
нутритивной поддержки в целом и ее влияния на
специфические подгруппы больных ХОБЛ. При ис
пользовании доказательств среднего качества (что
обусловлено смешанным риском искажений) по
казано, что нутритивная поддержка позволяет уве
личить массу тела у больных ХОБЛ, особенно
с дефицитом МТ. Это было продемонстрировано
с помощью 2 суммарных расчетных показателей –
постинтервенционной и динамической балльной
оценки. Только динамическая балльная оценка уве
личения МТ во всей популяции (больные с нормаль
ной и сниженной МТ) была достоверной, но у ги
потрофичных больных получена достоверная
прибавка МТ независимо от использованного мето
да оценки. У больных ХОБЛ с дефицитом МТ полу
чено достоверное улучшение антропометрических
показателей (БЖМ, окружности мышц плеча, кож
ной складки над трехглавой мышцей) (см. рис. 3),
6МШТ, силы дыхательных мышц (максимального
инспираторного и экспираторного давления) и каче
ства жизни, оцененного по Респираторному вопрос
нику клиники Св. Георгия). Повышение показателей
6МШТ у больных тяжелой ХОБЛ достигло ми
нимальной клинически значимой разницы [90, 91].
Качество доказательств относительно других пара
метров эффективности низкое в основном изза
многочисленных рисков искажений и неточности
данных (малое число исследований). Это означает,
что по результатам новых исследований весьма веро
ятно изменится уверенность в этих эффектах и могут
быть получены другие результаты. Целесообразно
проведение многоцентрового исследования III фазы.
P.F.Collins [92, 93] недавно опубликованы 2 мета
анализа различных методов увеличения МТ у боль
ных ХОБЛ. В анализ не включены все сходные рабо
ты, но полученные результаты во многом совпали
с результатами обзора Cochrane, в т. ч. показано до
стоверное положительное влияние общей энергети
ческой ценности пищи и силы мышц верхних конеч
ностей и четырехглавой мышцы бедра.
Таким образом, по результатам последних систе
матических обзоров и метаанализов показано, что
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при ведении больных ХОБЛ с дефицитом МТ могут
использоваться пищевые добавки. В 5 из 17 исследо
ваний, включенных в обновленный метаанализ [66],
особенно в исследованиях, в которых использова
лась БЖМ в качестве конечного показателя, пище
вые добавки сочетались с физическими нагрузками.
Представляется вероятным, что эффект пищевых
добавок повышается до максимального при сочета
нии их с физическими нагрузками, хотя по данным
современной литературы нельзя четко разграничить
влияние питания и физических нагрузок; этот воп
рос может стать предметом будущих исследований.
Питание как эргогенная терапия. Роль питания в по
вышении функционального статуса давно определе
на для спортсменов. Существуют доказательства
того, что при адекватном содержании углеводов
и белков в пищевом рационе (в зависимости от вида
спорта) улучшается функциональный статус [94]
и что некоторые отдельные питательные вещества,
например: креатин, ПНЖК, нитраты, также могут
улучшать функциональный статус [95–98]. Поддер
жание функционального статуса является ключевой
терапевтической целью при ХОБЛ. Таким образом,
существует теоретическая база для применения пи
щевых добавок с целью улучшения функционально
го статуса или повышения результата физических
тренировок, эффективность которых при ХОБЛ хо
рошо доказана с клинической и физиологической
точек зрения. При ХОБЛ эффективны аэробные
физические тренировки, но остается неясным, на
сколько этот эффект сравним с эффектом физичес
ких тренировок у здоровых лиц соответствующего
возраста. Более того, мышцы нижних конечностей
больных ХОБЛ характеризуются снижением доли
мышечных волокон I типа, что связано с уменьше
нием уровня маркеров окислительного метаболизма
Источник Разница,  Эксперимен; Контроль, МТ, % Средняя разница IV Средняя разница IV 
средняя ± ошибка  тальная группа, всего (95%;ный ДИ) (95%;ный ДИ)
средней (M ± SE) всего
Больные с дефицитом МТ
M.C.DeLetter [67]* 1,2000 ± 0,4123 18 17 18,0 1,20 (0,39–2,01)
J.Efthimiou [68]* 4,1000 ± 1,5071 7 7 1,3 4,10 (1,15–7,05)
C.E.Fuenzalida [69]* 1,2200 ± 1,4284 5 4 1,5 1,22 (–1,58–4,02)
M.I.Lewis [70]* 1,200 ± 0,442 10 11 15,7 1,20 (0,33–2,07)
K.E.Otte [71] 1,3600 ± 0,4579 13 15 14,6 1,36 (0,46–2,26)
R.M.Rogers [72] 2,8000 ± 1,8243 15 12 0,9 2,80 (–0,78–6,38)
A.M.Schols [73]** 2,4000 ± 0,5967 39 25 8,6 2,40 (1,23–3,57)
К.Sugawara [74] 1,9100 ± 0,7184 17 14 5,9 1,91 (0,50–3,32)
М.Hoogendoorn [75], C.R.van Wetering [76–79] 2,8000 ± 0,9745 16 14 3,2 2,80 (0,89–4,71)
С.Е.С.Е.Weekes [65, 80] 2,100 ± 1,607 30 25 1,2 2,10 (–1,05–5,25)
C.F.Ryan [81], J.S.Whittaker [82] 3,0000 ± 0,8944 6 4 3,8 3,00 (1,25–4,75)
Всего (95%ный ДИ) 176 148 74,8 1,73 (1,29–2,17)
Гетерогенность: τ2 = 0,06; χ2 = 11,21; степень свободы 10 (р = 0,34); ι2 = 11 %
Оценка общего эффекта: Z = 7,70 (р < 0,00001)
Нормальная МТ
A.M.Schols [73] 1,5000 ± 0,8061 33 38 4,7 1,50 (–0,08–3,08)
Всего (95%ный ДИ) 33 38 4,7 1,50 (–0,08–3,08)
Гетерогенность: невозможно оценить
Оценка общего эффекта: Z = 1,86 (р = 0,06)
Объединенная популяция больных с дефицитом и нормальной МТ
J.B.Knowles [83]* 2,0500 ± 3,1791 13 12 0,3 2,05 (–4,18–8,28)
М.С.Steiner [84–86] 1,210 ± 0,779 25 35 5,0 1,21 (–0,32–2,74)
К.Sugawara [87–88] 1,5000 ± 0,4486 17 14 15,2 1,50 (0,62–2,38)
Всего (95%ный ДИ) 55 61 20,5 1,44 (0,68–2,19)
Гетерогенность: τ2 = 0,0; χ2 = 0,14; степень свободы 2 (р = 0,93); ι2 = 0 %
Оценка общего эффекта: Z = 3,72 (р = 0,00002)
Всего (95%ный ДИ) 1,5000 ± 0,8061 264 247 100,0 1,62 (1,27–1,96)
Гетерогенность: τ2 = 0,0; χ2 = 11,66; степень свободы 14 (р = 0,63); ι2 = 0 %
Оценка общего эффекта: Z = 9,24 (р = 0,00001)
Оценка разницы между подгруппами: χ2 = 0,45; степень свободы 2 (р = 0,80); ι2 = 0 %
Примечание: * – введена стандартная ошибка; ** – включены истощенные больные; ДИ – доверительный интервал. Воспроизведено и модифицировано из [67] с разрешения
издателя.
Notes. *, imputed standard error; **, depleted. Reproduced and modified from [67] with permission from the publisher.
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Рис. 2. Сравнение пищевых добавок и плацебо либо обычного питания с изменением МТ (кг) в качестве конечного показателя
Figure 2. Forest plot of comparison between nutritional supplementation and placebo or usual diet with change in weight (kg) as the outcome
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Клинические рекомендации
в мышечной ткани и пищевых регуляторов клеточной
энергетики (например, коактиватора I рецептора, ак
тивируемого пролифератором пероксисом (PPAR)γ,
аденозинмонофосфатактивируемой киназы и сирту
инов) [99]. Эти наблюдения подтверждают целесо
образность усиления физических тренировок с нут
ритивной поддержкой, хотя число исследований,
в которых изучалось влияние нутритивной терапии
на физическую работоспособность или тренировки
при ХОБЛ, очень мало [96]. К такой нутритивной те
рапии относятся различные обогащенные углеводами
и жирами пищевые добавки [85], незаменимые ами
нокислоты [100], белок молочной сыворотки (бога
тый аминокислотами с разветвленной цепью) [88],
креатин [101–103] и ПНЖК (природные лиганды
PPAR) [104]. Литература по этому вопросу отличается
значительной гетерогенностью, касающейся методов
нутритивного вмешательства, участвовавшей в ис
следовании популяции и показателей эффективности
физической нагрузки. Многие исследования имеют
недостаточную мощность, большинство являются од
ноцентровыми. В ранних исследованиях, в которых
использовались обогащенные жирами пищевые до
бавки, не получено преимуществ в группах нутритив
ной поддержки, но в последующих исследованиях,
в которых применялись обогащенные углеводами пи
щевые добавки и ПНЖК, показано, что у отдельных
больных они могут усиливать эффект физических тре
нировок [85, 104].
В небольших пилотных исследованиях был пока
зан эффект белка молочной сыворотки и карнитина,
но эти исследования имели недостаточную стати
стическую мощность для обобщающих заключений.
В этих исследованиях изучался эффект добавления
креатина в рацион больных ХОБЛ в период фи
зических тренировок, однако стойкого положитель
ного результата не получено, что было отмечено
в последующем систематическом обзоре и мета
анализе [105]. У больных ХОБЛ без дефицита МТ
в целом при добавлении белков и углеводов после
резистивной нагрузки не наблюдалось усиления
функционального и молекулярного ответа [106].
Вопрос, может ли нутритивная поддержка усилить
функциональный результат физической тренировки
и легочной реабилитации, остается открытым.
Экономическая эффективность. Консультации по
вопросам нутрициологии и применение пищевых
добавок конкурируют с другими видами лечения на
бюджетные средства, отпускаемые на здравоохране
ние, поэтому важно оценить экономическую эффек
тивность этих вмешательств. Данные об экономи
ческой составляющей такого лечения при ХОБЛ
отсутствуют. В то же время в многочисленных иссле
дованиях сообщается о взаимосвязи между нутри
Рис. 3. Сравнение питательных добавок и плацебо либо обычного питания с изменением БЖМ (кг) в качестве конечного показателя [66]
Figure 3. Forest plot of comparison between nutritional supplementation and placebo or usual diet with change in fatfree mass (FFM) (kg) as the
outcome
Источник Разница,  Эксперимен; Контроль, МТ, % Средняя разница IV Стандартизованная 
средняя ± ошибка  тальная группа, всего (95%;ный ДИ) средняя разница
средней (M ± SE) всего (95%;ный ДИ)
Больные с дефицитом МТ
К.Sugawara [74]* 0,8329 ± 0,3713 17 15 15,5 0,83 (0,11–1,56) 
A.M.Schols [73]** 1,0495 ± 0,2735 39 25 17,9 1,05 (0,51–1,59)
М.Hoogendoorn [75], C.R.van Wetering [76–89]* 1,5066 ± 0,4282 15 14 14,1 1,51 (0,67–2,35)
Всего (95%ный ДИ) 71 54 47,5 1,08 (0,70–1,47)
Гетерогенность: τ2 = 0,0; χ2 = 21,45; степень свободы 2 (р = 0,48); ι2 = 0 %
Оценка общего эффекта: Z = 5,54 (р = 0,00001)
Больные с нормальной МТ
A.M.Schols [73] 0,2651 ± 0,2390 33 38 18,7 0,27 (–0,20–0,73)
Всего (95%ный ДИ) 33 38 18,7 0,27 (–0,20–0,73)
Гетерогенность: невозможно оценить
Оценка общего эффекта: Z = 1,11 (р < 0,27)
Объединенная популяция больных с дефицитом и нормальной МТ
М.С.Steiner [84–86] –0,3712 ± 0,2642 25 35 18,1 –0,37 (–0,89–0,15)
К.Sugawara [87, 88] 0,3532 ± 0,3641 17 14 15,7 0,35 (–0,36–1,07)
Всего (95%ный ДИ) 42 49 33,8 –0,05 (–0,76–0,65)
Гетерогенность: τ2 = 0,16; χ2 = 2,59; степень свободы 1 (р = 0,11); ι2 = 61%
Оценка общего эффекта: Z = 0,15 (р < 0,88)
Всего (95%ный ДИ) 146 141 100 0,57 (0,04–1,09)
Гетерогенность: τ2 = 0,33; χ2 = 22,28; степень свободы 5 (р = 0,0005); ι2 = 78 %
Оценка общего эффекта: Z = 2,11 (р = 0,03)
Оценка разницы между подгруппами:  χ2 = 11,33; степень свободы 2 (р = 0,003); ι2 = 82,3 %
Примечание: * – индекс БЖМ (кг / м–2); ** – БЖМ измерена с помощью биоэлектрического сопротивления. Воспроизведено и модифицировано из [66] с разрешения издателя.
Notes. *, FFM index (kg • m–2); **, FFM measured as bioelectrical resistance. Reproduced and modified from [66] with permission from the publisher.
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тивным статусом и использованием ресурсов здраво
охранения, что основано, в первую очередь, на дан
ных госпитализаций больных по поводу обострений
ХОБЛ или факторах прогноза таких госпитализа
ций. В исследованиях показано, что больные ХОБЛ
с дефицитом МТ с высокой вероятностью будут
дольше находиться в стационаре [107, 108], чаще
госпитализироваться повторно [62, 109] и использо
вать больше ресурсов здравоохранения [110] по срав
нению с больными ХОБЛ с нормальной МТ. Влия
ние пищевых добавок на потребность в ресурсах
здравоохранения и / или стоимость лечения ХОБЛ
изучалось в 3 рандомизированных контролируемых
исследованиях [65, 76, 111]. В 2 из них не выявлено
разницы в частоте госпитализаций, хотя весьма ве
роятно, что в этих исследованиях длительность наб
людения (≤ 6 мес.) была слишком короткой, чтобы
выявить такой эффект. В единственном полноцен
ном экономическом исследовании с заранее сплани
рованным анализом подгрупп в рамках 24месячной
Междисциплинарной программы амбулаторного ве
дения ХОБЛ, в котором сравнивалась нутритивная
реабилитация с обычным лечением больных ХОБЛ
с низкой мышечной массой, не получено сущест
венного снижения стоимости стационарного лече
ния [76]. Средние суммарные затраты на 1 больно
го с ХОБЛ и без таковой через 2 года составили
12 830 евро в группе нутритивной реабилитации
и 14 025 евро – в группе обычного лечения, что дало
экономию в 1 195 евро (95%ный ДИ – (–7 905)–
5 759). По сравнению с группой обычного лечения
стоимость госпитализаций в группе нутритивной ре
абилитации достоверно снизилась на 4 724 евро
(95%ный ДИ – (–7704)–(–1734)). Изза небольшо
го размера экономии соотношение стоимость /
эффективность не подсчитано. Очевидна необходи
мость в дополнительных исследованиях экономи
ческой эффективности нутрициологических кон
сультаций и нутритивной поддержки для решения
о возможности страхового возмещения больным
ХОБЛ затрат на такое лечение. Одним из тради
ционных путей решения этой проблемы является
проведение рандомизированных клинических ис
следований с изучением дополнительных затрат
и преимуществ от применения пищевых добавок
в дополнение к обычной терапии. Поскольку стан
дартная терапия ХОБЛ включает комбинированные
программы легочной реабилитации либо программы
ведения больных, которые почти всегда содержат
консультации по питанию, новые исследования
должны фокусироваться на оценке дополнительной
стоимости пероральных пищевых добавок или дол
говременного консультирования по вопросам пита
ния. Учитывая отсутствие в настоящее время ка
кихлибо данных об экономической эффективности,
в такие исследования можно отбирать больных из
разных целевых групп, в т. ч. с терминальными ста
диями ХОБЛ, как с потерей мышечной массы и по
терей МТ (кахексией), так и больных со стабильной
МТ и сниженной мышечной массой (саркопенией).
Кроме того, необходимы данные о долговременной
взаимосвязи между динамикой факторов риска
снижения МТ, ИТМ и ИБЖМ и риском обострений
и госпитализаций при ХОБЛ. Такие данные можно
получить из наблюдательных исследований и ис
пользовать в исследованиях экономической эффек
тивности для моделирования отдаленного влияния
изменений МТ, ИМТ, ИБЖМ на состояние здоровья,
потребность в ресурсах здравоохранения и стоимости
лечения. Последнее особенно важно, т. к. затраты на
нутритивную поддержку у саркопенических боль
ных ХОБЛ будут предшествовать наступлению эф
фекта от нутритивных вмешательств.
Качество питания и дефицит питательных веществ
У больных ХОБЛ присутствует дефицит витамина D
и недостаток витаминов с антиоксидантной актив
ностью (витамины А, С и Е). Витамин D играет важ
ную роль в гомеостазе костной ткани и кальция, но
его эффекты могут выходить за пределы костного
метаболизма и включать противовоспалительное,
противоинфекционное и противоопухолевое дейст
вие, а также улучшение нервномышечных процес
сов [112]. Уровень витамина D в организме опреде
ляется по сывороточной концентрации 25OHD –
предшественника активного гормона. В общей
популяции концентрация витамина D является са
мостоятельным фактором прогноза общей леталь
ности, инфекций верхних дыхательных путей и лег
ких. При ХОБЛ данные о корреляции уровня
25OHD со снижением легочной функции, инфек
ционными обострениями и мышечной функцией
неоднозначны [113–116]. Метаболизм витамина D
определяется синтетической функцией кожи, дли
тельностью пребывания на солнце (воздействием
ультрафиолета), генетическими особенностями клю
чевых ферментов, участвующих в его регуляции,
и потреблением витамина D с пищей. При ХОБЛ
дефицит витамина D нередко возникает изза ста
рения кожи, вызванной курением, снижения ак
тивности вне дома и низкокачественного питания.
С учетом международных пороговых концентраций
дефицит витамина D (уровень 25OHD < 20 нг / мл)
очень распространен при ХОБЛ и повышается вме
сте с нарастанием тяжести болезни. Активно обсуж
дается гипотеза, что такой дефицит может вносить
вклад в патогенез заболевания, но в последних про
спективных эпидемиологических исследованиях де
фицит витамина D связан с увеличением распрост
раненности ХОБЛ и более быстрым снижением
легочной функции [117]. Более частая встречаемость
дефицита витамина D на поздних стадиях ХОБЛ
и у больных со снижением МТ позволяют предполо
жить, что в этих популяциях больных целесообразно
проводить скрининг для активного выявления дефи
цита витамина D. Это поможет выделить категорию
больных, нуждающихся в пожизненном дополни
тельном приеме витамина D, для которых доказано
положительное влияние такого лечения на костную
ткань и профилактику падений, особенно в сочета
нии с приемом кальция. Суточная потребность в ви
тамине D меняется с возрастом, но в целом доста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точной считается доза 800 МЕ + 1 г кальция в сутки.
Возможность приема более высоких доз для дости
жения других эффектов (влияния на снижение ле
гочной функции и обострения ХОБЛ) требует даль
нейшего изучения [118].
Недостаточное потребление свежих фруктов
и овощей может привести к дефициту витаминов
с антиоксидантными свойствами. Напротив, при
длительном приеме витамина Е снижается риск
ХОБЛ [119], однако доказательства влияния приема
витаминов на клинические исходы ХОБЛ отсут
ствуют. Поскольку курение и воспаление в дыхатель
ных путях вызывают значительный окислительный
стресс, снижение антиоксидантной емкости орга
низма может негативно влиять на течение ХОБЛ.
В крупных популяционных эпидемиологических ис
следованиях показано, что сбалансированное пита
ние связано с более сохранной легочной функцией,
более медленным ее снижением и уменьшением
риска ХОБЛ [120–122]. Более активное потребление
пищевых волокон неизменно сопровождается сни
жением риска ХОБЛ, стабилизацией легочной
функции и уменьшением выраженности респира
торных симптомов [123]. В 3 исследованиях сообща
ется о взаимосвязи между частым или обильным
потреблением копченого мяса и повышением риска
развития ХОБЛ [120, 124, 125]. В одном из недавних
исследований эта взаимосвязь распространилась на
течение заболевания: показано, что обильное по
требление копченого мяса больными ХОБЛ со
провождается более высоким риском повторных
госпитализаций [126]. Наконец, при ХОБЛ часто
возникает дефицит железа, хотя это редко оценива
ется в клинической практике. Дефицит железа мо
жет быть связан с несколькими факторами, в т. ч.
с системным воспалением, нарушением всасывания
железа в кишечнике, почечной недостаточностью
(в результате сопутствующего хронического забо
левания почек или сахарного диабета) и приемом
лекарственных препаратов, таких как ингибиторы
ангиотензинпревращающего фермента и глюкокор
тикостероиды [127]. В целом доказательства свиде
тельствуют, что хорошо сбалансированное питание
с достаточным потреблением свежих фруктов и ово
щей имеет явные преимущества у больных ХОБЛ не
только в плане воздействия на легкие, но и благода
ря его положительному влиянию на метаболический
и кардиоваскулярный риск.
Питание как часть комбинированного 
ведения болезни
Нутритивные вмешательства у больных ХОБЛ с де
фицитом МТ изучались либо как монотерапия, либо
как дополнение к физическим тренировкам, неред
ко в контексте легочной реабилитации. Эффектив
ность пищевых добавок можно усилить дополни
тельными вмешательствами, включая отказ от
курения, коррекцию гипоксемии и / или гиперкап
нии с помощью длительной кислородотерапии и /
или неинвазивной вентиляции легких, снижения
статической и динамической гиперинфляции с по
мощью длительно действующих бронходилататоров
или хирургической редукции объема легких, назна
чения андрогенов либо коррекции гипогонадизма,
либо стимуляции анаболизма мышц. В 2 исследова
ниях продемонстрированы возможности комбини
рованной реабилитационной программы, состоя
щей из пищевых добавок, андрогенов и физических
тренировок, по улучшению клинических исходов
и даже выживаемости больных с поздними стадиями
ХОБЛ и сниженной МТ [73, 128]. Долговременные
исследования комбинированной терапии, в которых
было бы показано, что ее компоненты действитель
но способны существенно влиять на снижение МТ,
мышечной массы и уровня летальности и улучшать
течение болезни, не проводились. Попытки пред
отвратить или корректировать снижение МТ при
обострениях ХОБЛ весьма скудны и фактически
только в 1 плацебоконтролируемом рандомизиро
ванном исследовании была доказана доступность
и эффективность пищевых добавок у госпитализи
рованных больных ХОБЛ для поддержания энерге
тического баланса и повышения потребления бел
ка [58]. Тактика нутритивной поддержки у больных
ХОБЛ, не отвечающих на терапию пероральными
пищевыми добавками, не изучалась.
«Розовые пыхтельщики» и «синюшные отечники»: 
пересмотр фенотипов
В 1968 г. G.F.Filley et al. [4] в клинические характери
стики 2 противоположных типов больных с терми
нальными стадиями ХОБЛ включено описание
телосложения: эмфизематозный («розовые пыхтель
щики») и бронхитический типы («синюшные отеч
ники»). Эта классификация была расширена за счет
сопутствующих заболеваний, в итоге сформированы
3 метаболических фенотипа (рис. 4), иллюстрирую
щие влияние (эпи)генетических факторов, образа
жизни и легочных триггеров на мышечную, костную
и жировую ткань, а также связанный с ними функ
циональный и кардиоваскулярный риск. На рис. 4
также показана необходимость в комбинированном
подходе к терапии. Метаболические фенотипы ос
нованы на существующих научных доказательствах,
но вполне возможно, что в ближайшем будущем бу
дут обновлены. В дополнительных онлайнматериа
лах (www.ersjournals.com) представлены 3 клиничес
ких случая этих метаболических фенотипов как
помощь в клинической диагностике и практике.
Заключение
По результатам изложенного сделаны следующие
выводы:
• нутритивный статус является важной детер
минантой исходов ХОБЛ;
• нутритивный риск можно оценить при дол
говременном мониторировании МТ и пара
метров телосложения;
• распространенность дефицита витамина D
в питании весьма высока при ХОБЛ и может
быть включена в скрининг нутритивного риска;
Оценка нутритивного статуса и его коррекция при хронической обструктивной болезни легких
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• разные профили нутритивного риска связаны
с разными метаболическими фенотипами
ХОБЛ, что может использоваться при кон
сультировании больных;
• нутритивные вмешательства могут быть эф
фективными у больных ХОБЛ со сниженной
МТ (на основании обзора Cochrane [66]) и, воз
можно, более эффективными – при сочетании
с программами физических тренировок;
• для страхового возмещения затрат на нутри
тивные вмешательства необходимы доказа
тельства их экономической эффективности,
что облегчит доступность этих вмешательств
для больных;
Рис. 4. Патологические метаболические фенотипы и связанный с ними нутритивный риск при ХОБЛ: А – здоровые (контроль) с: 1) нор
мальной КТ легких высокого разрешения; 2) графическое представление МРТ четырехглавой мышцы (красный) и ЖТ (желтый); 3) нор
мальным поперечным сечением четырехглавой мышцы и типом распределения волокон (красный – тип I, розовый – тип IIА, белый –
тип IIX); 4) артерия здорового человека; 5) нормальная костная ткань; 6) МРТ брюшной полости – графическое представление висце
ральной и подкожной жировой ткани (желтый);
В – кахексия нередко связана с: 1) эмфиземой и гиперинфляцией легких, 2) потерей скелетной мышечной массы в сочетании с: 3) ат
рофией мышечных волокон и заменой типа I на тип II, что ведет к снижению функции скелетных мышц, 5) остеопорозом и 6) умень
шением ЖМ;
С – ожирение часто связано с: 1) хроническим бронхитом, 6) увеличением подкожного и висцерального жира и 4) ригидностью арте
рий и повышением кардиоваскулярного риска;
D – саркопения и скрытое ожирение не имеют четкой связи со специфическим легочным фенотипом, но характеризуются 2) снижени
ем массы скелетных мышц в сочетании с 3) атрофией мышечных волокон и заменой типа I на тип II, что ведет к снижению функции
скелетных мышц, сохранению, но перераспределению мышечной массы с тенденцией к увеличению 6) висцеральной жировой ткани,
4) ригидностью артерий и повышением кардиоваскулярного риска
Figure 4. Abnormal metabolic phenotypes and related nutritional risk in chronic obstructive pulmonary disease: A) Healthy (reference) with: 1) nor
mal highresolution computed tomograph of lung tissue; 2) graphic representation of magnetic resonance imaging (MRI) with quadriceps muscle
(red) and adipose tissue (yellow); 3) normal quadriceps muscle cross sectional area and fibre type distribution (red: type I; pink: type IIA; white: type
IIX); 4) healthy arterial blood vessel; 5) normal bone tissue; and 6) graphic representation of MRI image of abdomen showing visceral and subcu
taneous adipose tissue (yellow).
B) Cachexia is often linked to 1) emphysema and hyperinflation, with 2) loss of skeletal muscle mass combined with 3) muscle fibre atrophy, and a
type I to II shift leading to decreased skeletal muscle function, 5) osteoporosis and 6) wasting of fat mass.
C) Obesity is often linked to 1) chronic bronchitis with 6) increased subcutaneous and visceral adipose tissue, and 4) arterial stiffness and increased
cardiovascular risk.
D) Sarcopenia and hidden obesity is not clearly linked to a specific pulmonary phenotype, but is characterised by 2) loss of skeletal muscle mass
combined with 3) muscle fibre atrophy and a type I to II shift leading to decreased muscle function, preservation of fat mass but redistribution of







• в целом доказательства свидетельствуют, что
хорошо сбалансированное питание с доста
точным потреблением свежих фруктов и ово
щей приносит существенную пользу больным
ХОБЛ не только с точки зрения из благопри
ятного воздействия на легкие, но и с точки
зрения положительного влияния на метаболи
ческий и кардиоваскулярный риск.
Рабочей группой сформулированы направления бу
дущих исследований (табл. 3).
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Валидизация критериев стратификации риска при разных фенотипах (см. рис. 1)
Исследование степени различий по патофизиологическим механизмам этих фенотипов
Стандартизация протоколов для изучения образа жизни (питание, курение, физическая активность) и метаболических фенотипов для облегчения 
сравнений между исследовательскими центрами и в многоцентровых исследованиях
Патофизиология патологического телосложения
Изучение роли системного воспаления и воспалительных фенотипов в изменении телосложения больных
Изучение роли макрофагов жировой ткани в развитии системных воспалительных реакций и связанных с ними внелегочных заболеваний с учетом 
гендерных различий метаболизма жировой ткани и воспаления, а также влияния обострений ХОБЛ на воспаление и метаболизм жировой ткани
Исследование этиологии потери мышечной ткани на клеточном уровне с помощью анализа регуляторных и эффекторных механизмов 
метаболизма  мышечного белка и мионуклеарного метаболизма в мышечных биоптатах больных ХОБЛ с четко определенным фенотипом  
и с помощью накопления долговременных данных
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